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A Clostridium difficile az egyik leggyakoribb fertőzés a daganatos betegek között. Diagnózisát nehezíti, hogy a fer-
tőzés tünetei és az onkológiai kezelések mellékhatásai hasonlóak lehetnek. Maga a kemoterápia is elősegítheti a 
Clostridium difficile-infekció kialakulását. Bár számos kockázati faktor ismert, ezek hiányában is kialakulhat a fertő-
zés. A fatális Clostridium difficile-infekció kockázati faktora a neutropenia, ami egyben a kemoterápia mellékhatása is. 
Ezért, ha daganatos betegek esetén a potenciális infekció tünetei megjelennek (például diarrhoea naponta több mint 
háromszor, 38,5 °C-ot meghaladó láz, colitis, szérumkreatinin-szint gyors emelkedése) a Clostridium difficile-fertő-
zést ki kell zárni. Amennyiben a fertőzés igazolódik, azt a leghatékonyabb módon kezelni kell. Orv. Hetil., 2016, 
157(28), 1110–1116.
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Oncologic aspects of Clostridium difficile
Clostridium difficile infection is one of the most frequent among cancer patients. Its diagnosis is complicated by the 
fact that the symptoms of the infection and the side effects of the anticancer treatments could be similar. Chemo-
therapy itself might facilitate Clostridium difficile infection. Several risk factors are known but Clostridium difficile 
infection can develop in the absence of these. Neutreopenia is a risk factor for fatal Clostridium difficile infection and 
also the side effect of chemotherapy. Therefore, if symptoms of the potential infection develop (eg. diarrhoea more 
than three times a day, fever above 38.5 oC, colitis, rapid increase of serum creatinin) Clostridium difficile infection 
should be excluded. If the infection is confirmed it should be managed in the most efficient way. 
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Rövidítések 
CD = Clostridium difficile; CDAD = Clostridium difficile-asz-
szociált diarrhoea; EIA = enzimimmunoassay; PCR = polime-
ráz láncreakció; TcdA = Clostridium difficile toxin A; TcdB = 
Clostridium difficile toxin B
A Clostridium difficile
A Clostridium difficile (CD) az ember normális bélflórá-
jának része. Azonos családba tartozik, mint a patogén 
Clostridium tetani (ami a tetanust okozza) és a Clostridi-
um botullinum (ami a botulizmust okozza). Mindenütt 
előfordul (levegő, víz, talaj, széklet, bármilyen felület), 
leggyakrabban WC-ülőkén, pelenkákon, padlón, telefo-
nokon, körmökön, ékszereken, sztetoszkópon, háziálla-
tokon, zöldségeken mutatták ki. A CD Gram-pozitív 
anaerob baktérium. A bélflórában lévő baktériumok egy-
más növekedését kordában tartják. Az aktív, infektív bak-
térium nem képes ellenállni a környezeti hatásoknak 
hosszú időn keresztül. Az inaktív forma, az úgynevezett 
spóra, azonban szabad levegőn, szennyeződésekben akár 
két évig is életképes. A spóra maga nem fertőző, de a 
bélbe jutva, belélegezve visszanyerheti infektív formáját. 
Antibiotikum-kezelést követően, amikor a bélflóra 
egyensúlya felborul, a CD-spórák a bélben aktív formává 
alakulnak és képesek gyorsan elszaporodni. Az aktív bak-
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térium toxinokat termel, ami a vastagbél gyulladásos be-
tegségéhez vezet (CD-colitis) [1]. Orvosi szempontból 
két toxin alapvető (Clostridium difficile toxin A [TcdA] 
és Clostridium difficile toxin B [TcdB]), ezek potens en-
terotoxinok, amelyek proinflammatorikus szignálokat 
indukálnak a gazdaszervezetben [2]. Mindkettő a bélfa-
lat irritálja, a bélmucosa sérülését, majd gyulladását és 
ezáltal bélbetegség tüneteit okozzák [3]. A toxinok kö-
vetkeztében kialakuló mucosasérülés helyére fehérvérsej-
tek vándorolnak. A lokálisan kialakuló gyulladásos, geny-
nyes foltok a bélfal speciális, diagnosztikus értékű 
elváltozását okozzák (pseudomembranosus colitis). Ke-
zelés nélkül akár bélfekélyek is kialakulhatnak. A korai 
tünetek az ételmérgezés tüneteivel lényegében meg-
egyeznek (hasmenés, bélgörcsök). Enyhe esetben a tü-
netek mérsékelt lázzal, enyhe hasmenéssel, gyomorgör-
csökkel, enyhe nyomásérzékenységgel járnak, néhány 
napig tartanak. Súlyosabb esetekben ezeket gyengeség, 
magas láz, hányás, hányinger, étvágytalanság, fogyás, de-
hidráció (a naponta akár tízszer vagy többször kialakuló 
hasmenés miatt) követheti. Ha a dehidráció gyors, akár 
veseelégtelenség is kialakulhat. Előrehaladott állapotban 
a széklet többnyire véres-nyákos. Kezelés nélkül a kórle-
folyás toxikus megacolonhoz, bélperforációhoz, halál-
hoz vezethet. A CD a leggyakoribb nosocomialis, azaz 
egészségügyi intézetben szerzett fertőzés [4]. Fontos, 
hogy a szokásos takarítószerek nem pusztítják el a spórá-
kat, így az infektív/aktív CD kiirtása után a beteg a kör-
nyezetéből újrafertőződhet. A lymphopenia a rekurrens 
CD-fertőzés markere lehet [5].
Ki kell hangsúlyozni, hogy nem mindenkinél alakul ki 
vastagbélgyulladás, aki CD-fertőzött. Ezek az úgyneve-
zett hordozók, akik azonban képesek továbbadni a bak-
tériumot. Feltételezik, hogy a hordozók az aktív baktéri-
um toxinjai ellen antitesteket képeztek, ezért nem jelenik 
meg esetükben a gyulladás.
A CD az antibiotikum-terápia mellett kialakuló has-
menés oka 20–30%-ban, az antibiotikum-terápia mellett 
kialakuló vastagbélgyulladás oka 50–70%-ban és az anti-
biotikum-terápia mellett kialakuló pseudomeranosus co-
litis oka több mint 90%-ban [6]. Nem teljesen tisztázott, 
hogy az antibiotikum-kezelés miért kockázati tényező a 
CD-infekció vonatkozásában. Az alapvető elképzelés az, 
hogy a normális bélflóra gátolja a spórák aktív baktéri-
ummá való átalakulását, így az antibiotikum okozta in-
testinalis mikroflóra-változás a CD-fertőzés prediszpo-
náló faktora. Adatok vannak arra vonatkozóan is, hogy 
egyes antibiotikumok megváltoztathatják a CD bélad-
hézióját, illetve fokozhatják a CD-toxin termelését [7].
Clostridium difficile-asszociált diarrhoea (CDAD) 
gyanúja akkor merül fel, ha egy betegnek egy nap há-
romszor vagy annál többször van híg, vízszerű hasmené-
se, amelynek nincs kimutatható oka. Egy vizsgálat során 
azt találták, hogy a CDAD incidenciája 1,7/1000 beteg-
nap volt az onkológiai betegek esetén, és 2,4/1000 be-
tegnap az őssejttranszplantáltak esetén, ami 6–9-szer 
magasabb volt, mint a többi hospitalizált beteg esetén 
észlelt érték [8]. Leggyakrabban clindamycin-, cefalos-
porin-, illetve ampicillinterápiához társulva írták le a CD 
okozta hasmenést, de számos más antibiotikummal kap-
csolatban is észlelték [9]. A CD-infekció tünetei kiala-
kulhatnak az antibiotikum-kezelés alatt, annak befejezé-
sét követően néhány nappal, de a latenciaidő akár 8 hét 
is lehet. A kórlefolyás lehet enyhe, közepes vagy súlyos 
(1. táblázat).
A diagnózis
Tekintettel arra, hogy a fertőzés tünetei hasonlítanak 
más bélbetegség tüneteire, a diagnózis a székletminta la-
boratóriumi vizsgálatán alapul. A laboratóriumi diagnó-
zis leggyakoribb módja a CD-toxin kimutatása a széklet-
ből. Ez történhet enzimimmunoassay (EIA) vagy 
polymerase chain reaction (PCR) alkalmazásával. Egy 
friss közleményben a két módszert összevetették. Há-
rom csoportot képeztek (EIA–/PCR+, EIA+/PCR+, 
EIA–/PCR–) és a klinikai kórlefolyást tanulmányozták. 
Az EIA–/PCR+ csoportban nem észleltek komplikációt, 
míg az EIA+/PCR+ csoportban 10 komplikációt észlel-
tek (0% vs. 7,6%, p<0,001). Ami ennél is fontosabb, az 
EIA–/PCR+ csoportban 1 beteg esetén észleltek rekur-
rens fertőzést, ami hozzájárult a beteg 30 napon belüli 
1. táblázat A CD-infekció jellemző tünetei enyhe, középsúlyos és súlyos esetekben
Tünetek enyhe esetben Tünetek középsúlyos esetben Tünetek súlyos esetben
• Fizikális vizsgálat negatív
• Enyhe-közepes mértékű hasmenés (≥3/die)
• A széklet nem véres
• Hasi fájdalom, vagy diszkomfortérzés
• Nagy mennyiségű, vízszerű hasmenés
• Okkult vérzés a székletben
• Láz előfordulhat
•  Leukocytosis (kemoterápia, 
immunszupprimált állapot elfedheti)
•  Komoly hasi fájdalom, feszülésérzés 
(dystensio)






 – Ionháztartási zavar 
 – Veseelégtelenség
 – Paralyticus ileus
 – Toxikus megacolon
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halálához, míg az EIA+/PCR+ csoportban 11 CD-in-
fekció miatt bekövetkezett haláleset volt (0,6% vs. 8,4%, 
p = 0,001). A szerzők szerint a PCR kizárólagos haszná-
lata túldiagnózishoz és túlkezeléshez vezethet, mivel az 
EIA–/PCR+ csoport kimenetele nem különbözött attól 
a csoporttól, akiknél mindkét teszt eredménye negatív 
volt (EIA–/PCR–) [10]. Ha a széklet véres, a kolonosz-
kópia sokszor szükséges differenciáldiagnosztikai szem-
pontból (egyéb gyulladásos bélbetegség, daganat), illet-
ve a pseudomembranosus elváltozás igazolására. CT 
alkalmazása indokolt lehet a megacolon vagy bélperforá-
ció kimutatására. Fontos, hogy a tünetek kialakulása 
után diagnózishoz kell jutni, mert egy másik antibioti-
kum ex juvantibus alkalmazása a CD esetleges további 
túlszaporodásához és akár a tünetek rosszabbodásához 
vezethet.
Kockázati faktorok
Mivel a tünetek nem specifikusak, a CD-fertőzés kocká-
zati faktorainak ismerete elősegítheti a gyorsabb diagnó-
zist, mert gondolnak rá, még a betegség korai szakaszá-
ban. A legfontosabb kockázati tényezők:
–  Aktuális vagy közelmúltban történő antibiotikum-te-
rápia [11]. (Ha valaki széles spektrumú antibiotiku-
mot kapott vagy hosszabb ideig volt antibiotikum-ke-
zelésen, a kockázat fokozott.)
–  A 65 éves vagy annál idősebb életkor [12]. (Ebben a 
korosztályban a CD-fertőzés kockázata 10-szer na-
gyobb, mint a fiatal korosztályban.)
–  Aktuális vagy nemrég történt hospitalizáció [13]. (Mi-
nél hosszabb ideig volt valaki kórházban, annál na-
gyobb a kockázat.)
–  Ápolási vagy öregotthonban történő tartós életvitel 
[14].
–  Valamilyen komolyabb társbetegség, különösen, ha ez 
az immunrendszer működését negatívan befolyásolja 
(például kemoterápiában részesülő daganatos beteg) 
[15].
–  Közelmúltban történt hasi műtét vagy gastrointestina-
lis beavatkozás [16].
–  Egyéb bélbetegség [17]. (Például gyulladásos bélbe-
tegség, vastagbéldaganat.)
– Korábbi CD-fertőzés [18].
–  Protonpumpa-inhibitor terápia [19]. (Feltételezik, 
hogy a gyomorsav fertőtlenítő hatásának elmaradása 
kockázati tényező a relapsus vonatkozásában.)
– Szondatáplálás [20].
A terápia
Habár az antibiotikum-terápia maga is kockázati tényező 
a CD-fertőzés vonatkozásában, mégis a kezelés elsődle-
gesen antibiotikum-terápia. Első vonalban régebben a 
metronidazol (például 500 mg per os, naponta 3-szor, 10 
napig), ha ez nem volt hatékony, vancomycin (például 
125 mg per os, naponta négyszer, 10–14 napig) volt a 
standard kezelés. Mivel előfordul, hogy a CD nem reagál 
ezekre a gyógyszerekre, és a fertőzés hosszú időn át per-
zisztál, újabb kezelési lehetőségeket dolgoztak ki, részint 
új gyógyszerek, részint az úgynevezett fekális bakteriote-
rápia (széklettranszplantáció) formájában. A CD kezelé-
sére ajánlott egyik legújabb antibiotikum a fidaxomicin. 
Fidaxomicin az első orális antibiotikum, amit kifejezet-
ten a CD ellen fejlesztettek ki, ezáltal a bél normálflórá-
jára csak minimális hatással van [21]. A minimális gátló-
koncentráció (MIC) a CD ellen alacsonyabb, mint a 
metronidazol vagy vancomycin esetén. A fidaxomicin az 
RNS-polimeráz hatékony gátlója, ami által direkt akadá-
lyozza a bakteriális fehérjék és indirekt módon a baktéri-
um DNS-szintézisét [22]. Daganatos betegeken végzett 
direkt összehasonlításban a fidaxomicin hatékonyabbnak 
bizonyult a vancomycinnél [23]. A fidaxomicin (200 mg 
per os, naponta 2-szer, 10 napig) jelenleg elsőként válasz-
tandó rekurrens vagy a visszaesés vonatkozásában nagy 
kockázatú CD-fertőzés esetén [24], különösen azoknál, 
akik egyéb antibiotikumot kapnak [25], veseműködési 
zavarban [26] vagy daganatos betegségben [27] szen-
vednek, illetve idősek [28]. Kiemelendő, hogy az első 
CD-fertőzésből sikeresen felépülők egyharmada vissza-
esik [29]. Éppen ezért első kezelésként nem a metroni-
dazolt, hanem a vancomycint vagy a fidaxomicint java-
solják, ha: 1) fvs. >15  109/l; 2) gyorsan emelkedik a 
szérumkreatinin (például >50% a kiindulási értékhez ké-
pest); 3) a láz >38,5 °C; 4) súlyos colitis kimutatható.
A széklettranszplantáció célja a normális baktériumfló-
ra visszaállítása a CD-fertőzés természetes szanálására 
[30].
Daganatos betegek esetén a Grade 2–3 diarrhoea ese-
tén addig, amíg a székletminta CD-toxin-tesztje megér-
kezik, antiperisztaltikus kezelést kell kezdeni. (Lopera-
mid telítődózis 4 mg, majd 2 mg minden hasmenéses 
széklet esetén, maximum 8 tablettáig, ha ez nem bizo-
nyul kellő hatékonyságúnak, octreotiddal kell a kezelést 
kiegészíteni [31].)
Prevenció
A kórházakban általában szigorú infekciókontroll-előírá-
sok léteznek a CD-fertőzés kitörésének megelőzésére és 
megállítására. Ezek közül a legalapvetőbbek:
–  A kézmosás: Minden beteg bármilyen ellátása előtt és 
után alapos, meleg vízzel történő szappanos kézmosás 
és alkoholos kézfertőtlenítés szükséges az egészség-
ügyi személyzet részéről. Minden beteglátogatónak 
ugyanez javasolt, legalább a látogatást követően. A be-
tegek számára is gyakori kézmosás szükséges.
–  A kontaktus: A CD-fertőzött külön kórteremben tör-
ténő elhelyezése javasolt, esetleg más CD-fertőzöttel 
lehet egy kórteremben. Az ismerten CD-fertőzött be-
teget csak gumikesztyűben, maszkban és köpenyben 
lehet ellátni, látogatni. 
–  A tisztaság: A CD-fertőzött beteg kórtermében vala-
mennyi felület (padló, éjjeliszekrények stb.) klóros 
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 fertőtlenítőszerrel való rendszeres lemosása javasolt, 
mivel ezt a spórák nem élik túl. Külön gondot kell 
fordítani a beteg által használt WC/fürdőszoba tisztí-
tására.
–  Antibiotikum-használat: Manapság az antibiotikumok 
adására akkor is sor kerül, amikor az elkerülhető vagy 
szükségtelen. Utóbbira példa a vírusfertőzés (meghű-
lés), amely esetben az antibiotikumok hatástalanok, 
mégis gyakran felírják. Az antibiotikum-terápia, ha 
szükséges, célzott kezeléssel végzendő és a lehető leg-
rövidebb ideig adandó.
A CD onkológiai vonatkozásai
A Salmonella, Shigella, Yersinia, illetve Campylobacter 
okozta enteritis ritka a daganatos betegek körében [32], 
ezzel szemben a CD-fertőzés az egyik leggyakoribb 
[33]. A CD szerepe daganatos betegek esetén még nem 
kellőképpen tisztázott, ugyanakkor számos potenciális 
összefüggés vethető fel. A daganatos betegek immun-
szuppresszív kezelésben részesülnek és ilyenkor foko-
zódhat a fertőzések száma. A kemoterápia mucositist 
okozhat, csökkentheti a fehérvérsejtszámot. A neutrope-
nia miatt a betegek sokszor antibiotikum-kezelést kap-
nak [34]. A daganatkemoterápia ezért prediszponáló 
faktor lehet a CD-fertőzések vonatkozásában [35].
Az emberi bél baktériumflórája komplex ecologiai 
rendszer. A bélben hozzávetőleg 100 trillió baktérium 
található, körülbelül 40 000 különféle baktérium formá-
jában. Az ezekben található gének összesített száma mi-
nimum az emberi genom százszorosa. A baktériumok a 
széklettartalom felét teszik ki. A CDAD előfordulása da-
ganatos betegekben számottevő, szolid tumorosok ese-
tén 9–13%, őssejttranszplantáltak esetén akár 33% [36]. 
A CDAD mortalitása 0,5–2,0% [37]. A kemoterápia ön-
magában is megváltoztathatja a baktérium-mikroflórát a 
bélben [38]. Kemoterápiával összefüggésben többször 
közöltek már CDAD-t, többek között: 5-fluorouracil 
[39], paclitaxel-carboplatin [40], cisplatinalapú kezelés 
[41], S1, illetve irinothecan [42], VPB (vincristin, cispla-
tin, bleomycin), 5-FU, methotrexat, cyclophosphamid, 
doxorubicin, cytarabin, CHOP (cyclophosphamid, do-
xorubicin, vincristin, prednisolon)  +  bleomycin  + 
methotrexat, vinblastin  +  chlorambucil  +  procarbazin 
[43]; vepesid, AraC [44], vinorelbin [45], docetaxel 
[46].
A kemoterápiás szerek eltérő módon vezethetnek CD-
infekcióhoz [47]. A platina, 5-FU és methotrexat muco-
sitist okoz, ami a következményes necrosisokkal jár, így 
megfelelő anaerob körülmények alakulnak ki a spórák 
aktiválódásához és a baktériumok szaporodásához. A 
gyulladás következtében proteingazdag intraluminalis 
folyadék akkumulálódik, amely miatt csökken a CD-to-
xinok degradációja. A DNS-topoizomeráz-gátlók (pél-
dául irinothecan) csökkentik a mucosalis epithelsejtek 
repair kapacitását, ezáltal elősegítik a CD kolonizációját, 
illetve fokozzák a CD-relapsus frekvenciáját. 
Egy vizsgálatban 400 olyan daganatos beteg széklet-
mintáját vizsgálták, akik kemoterápiás kezelésben része-
sültek [48]. A minták 20,5%-a (82 minta) pozitív volt. 
A  hasmenéses betegek esetén a pozitív minták száma 
35% volt, a nem diarrhoeások esetén csak 19,7% (p = 
0,09). Érdekes módon azt találták, hogy az 50 évnél fia-
talabb és legalább 10 napja hospitalizált betegek esetén a 
pozitív minták aránya 35% volt, míg az 50 évnél idősebb 
és kevesebb mint 10 napja hospitalizált betegek esetén 
ugyanez csak 12,7% volt (p = 0,0009). A pozitív minták 
nem mutattak összefüggést az alkalmazott kemoterápiás 
protokollal, antibiotikum alkalmazásával, illetve im-
munszuppresszív mediátorok (prosztaglandin-E2, trans-
forming growth factor beta, interlukin-10) szintjével. 
Egy másik tanulmányban tüdőtumoros betegek esetén 
vizsgálták a CD incidenciáját [49]. A 188 beteg közül 44 
(23,4%) volt CD-pozitív. A CD-pozitívak esetén az albu-
minérték (2,8 ± 0,6 g/dl) alacsonyabb volt, mint a CD-
negatív betegek esetén észlelt (3,2  ±  0,6 g/d1), ami 
szignifikánsnak bizonyult (p<0,05). Mivel a CD-pozitív 
betegek fizikális státusa (PS) is szignifikánsan rosszabb 
volt annak ellenére, hogy a daganatos betegség stádium-
eloszlása a két csoport között nem különbözött, a szer-
zők arra a következtetésre jutottak, hogy alacsony albu-
minszint és magas PS-score esetén a kezelőorvosnak 
gondolnia kell az esetleges CD-fertőzésre.
Hematológiai betegek 875 mieloszuppresszív kemo-
terápiás ciklusát tanulmányozták retrospektív módon 
[50]. CDAD az összes ciklus 7%-ában fordult elő. Bár 
egy beteget sem vesztettek el CD-infekció miatt, a szer-
zők mégis arra a következtetésre jutottak, hogy minden 
hospitalizált neutropeniás beteg esetén, akinél hasmenés 
alakul ki, a CD-infekciót ki kell zárni. Egy metaanalízis 
során 48 vizsgálatban részt vevő 12 025, őssejt-transz-
plantáción átesett beteg adatait elemezték és a CD-fer-
tőzés előfordulását 7,9%-nak (95% CI 6,5%–9,5%) 
 becsülték [51]. Érdekes módon az 5120, allogén 
transzplantációban részesülő beteg között szignifikánsan 
több volt a CD-infekció (9,3% [95% CI 7,0%–11,9%]), 
mint a 4665, autológ csontvelővel transzplantált beteg 
esetén (5,2% [95% CI 3,8%–6,9%], p = 0,02). Allogén 
őssejt-transzplantáció alatt a betegek kialakuló CD-fer-
tőzése azonban ritkán életveszélyes [52]. A betegség ki-
menetele nem különbözik a hematológiai betegségben 
szenvedők és nem malignus betegségben szenvedők kö-
zött [53]. Egy másik tanulmányban azonos kórtermek-
ben elhelyezett, azonos fürdőszobákat és mellékhelyisé-
geket használó, azonos személyzet által ellátott 135 
malignus hematológiai és 113 nem malignus betegség-
ben szenvedő beteg székletmintáit vizsgálták CD-fertő-
zés vonatkozásában, akiket egy 6 hónapos időperiódus 
alatt kezeltek [54]. A malignus betegségben szenvedők 
között 49 (36,2%), az egyéb belgyógyászati betegség 
miatt kezeltek között 13 (11,5%) minta volt pozitív. Az 
antibiotikum adása nem befolyásolta a csoportok közti 
különbséget, miként a neutropenia, szteroid adása, illet-
ve a kemoterápia sem. Például a malignus betegségben 
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szenvedők közül, akiknél a CD-fertőzés nem igazoló-
dott, 78% részesült antibiotikum-kezelésben, a pozitív 
mintát produkáló betegek esetén ez 80% volt. A 49 po-
zitív mintát adó, malignus hematológiai betegségben 
szenvedő közül 37 (75,5%) akut leukaemiában szenve-
dett. A szerzők szerint az akut leukaemia vagy annak ke-
zelése fontos kockázati faktor a CD-fertőzés vonatkozá-
sában.
Megbeszélés
A vastagbéldaganatos betegek esetén végzett hemicolec-
tomia gyakran eredményez tartós laza, esetleg híg szék-
letet. Mi több, hasmenést maga a kemoterápia is okoz-
hat, ezért, ha nem gondolunk rá, a CD-fertőzés a 
daganatos, különösen béldaganatos betegek esetén nem 
diagnosztizált.
A CD egészséges felnőttekben csak 2–3%-ban koloni-
zál, azonban hospitalizált betegek esetén ez elérheti a 
20–30%-ot [55]. Ez a tény önmagában is igazolja, hogy 
a betegségek és/vagy kezelések prediszponáló tényezők. 
Egy 4000 betegen történő vizsgálat azt igazolta, hogy az 
infekció jeleivel kórházba került betegek elsősorban a 
CD NAP1/027 törzsével fertőződtek, míg az aszimpto-
matikus betegek döntően más törzsekkel [56]. Az infek-
ció tüneteit mutató betegek hozzávetőleg egynegyede 
intenzív ellátásra szorul, de azt is fontos tudni, hogy az 
idősotthonokban élők 5–7%-a tünetmentes hordozó. 
Egy tanulmány adatai szerint a CD-infekció okozta halá-
lozás 92%-a a 65 évnél idősebbek között fordul elő, így 
ebben a korosztályban a CD-infekció a 18. leggyakoribb 
halálok [57].
Az antibiotikumok adekvát használata fontos tényező 
a CD-infekció vonatkozásában. Egy vizsgálatban össze-
hasonlították a CD-infekció kockázatát (HR = hazard 
ratio) azon betegek esetén, akik korábban csak egy anti-
biotikumot kaptak, azokkal, akik 2, 3–4 vagy 5 antibioti-
kumot kaptak, az eredmény a fenti sorrend szerint (az 
egy antibiotikumot kapókhoz képest) 2,5, 3,3, illetve 
9,6 volt [58]. Fontos, hogy a CD-infekció kockázata an-
tibiotikum-terápiát követően még három hónapig foko-
zott marad [59]. A hatékony antibiotikum-kezelés elle-
nére a visszaesés gyakori, becslések szerint 25% az első 
fertőzést követő 3 hónapban, illetve 45% az első relap-
sust követően [60]. A relapsusok döntő többsége az el-
sődlegesen adott metronidazol- vagy vamcomycinkeze-
lés befejezését követő 2–3 héten belül történik [61]. Az 
immunszuppresszív kezelés alatt álló daganatos betegek 
kockázata magas a relapsus vonatkozásában, mi több, a 
CD-fertőzés az onkológiai kezelés halasztását, felfüg-
gesztését vagy befejezését eredményezheti. A fidaxomi-
cin a vancomycinnel azonos hatékonyságúnak (88%, il-
letve 86%) bizonyult az első CD-infekció kezelésében, 
de sokkal kevesebb volt a relapsus fidaxomicint követően 
(14% vs. 26%) [62]. Egy onkológiai centrumban 22 da-
ganatos beteget (9 lym phoma, 7 leukaemia, 6 szolid tu-
mor) vizsgáltak, akiknél fidaxomicinkezelésre tartós terá-
piás választ észleltek 82%-ban a CD-infekció standard 
kezelésének kudarca után [63]. A fentiek alapján a fida-
xomicin a daganatos betegek számára is ajánlott kezelés. 
Nagy esetszámú vizsgálatok nem mindig mutattak össze-
függést az ismert vagy feltételezett kockázati faktorok-
kal, így ezek hiányában is, a tünetek esetén, a CD-fertő-
zésre gondolni kell. Mivel daganatos betegekben a 
neutropenia a fatális CD-infekció kockázati faktora [64], 
neutropeniás beteg esetén akár kap aktív onkológiai ke-
zelést, akár nem, a CD-infekciót ki kell zárni, pozitív 
esetben aktívan kezelni kell (például fidaxomicin). Fon-
tos, hogy nem találtak összefüggést a CD-infekció és egy 
adott kemoterápiás szer/protokoll között [65]. Ugyan-
akkor, úgy tűnik, hogy az IgA-myeloma protektív hatású 
a CD-infekció szempontjából [66].
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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A cikk címe magyarul, zárójelben az angol cím
A szerző(k) neve (vezetéknév, a keresztnevet jelölő betű(k) – 3 szerzőig, háromnál több szerző esetén et al.),  
a levelező szerző neve, munkahelye és e-mail címe) 
A folyóirat neve – a szokásos nemzetközi rövidítés szerint (PubMed), évszám, kötetszám, füzetszám, a cikk 
kezdő és utolsó oldalszáma
 
A referátumot elektronikus úton (Editorial Manager vagy e-mail: edit.budai@akademiai.hu) kérjük elküldeni.
